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DEBATE 

Resumen
La contaminación por compuestos tóxicos persistentes

(CTP) de la población general es un hecho relevante desde
una perspectiva de salud pública. Es, asimismo, importante
para el sistema sanitario asistencial y para las políticas am-
bientales, alimentarias, industriales y económicas.

Aunque en España los conocimientos sobre la contamina-
ción de los alimentos por CTP presentan grandes vacíos tem-
porales y geográficos, aún es menor la información sobre sus
concentraciones en las personas: no existe ningún estudio re-
presentativo de una población general sana efectuado en una
zona geográfica amplia. Los estudios disponibles indican que
un 80-100% de la población tiene concentraciones detecta-
bles de DDE, policlorobifenilos, hexaclorobenceno o lindano.
En España el número de estudios sobre los efectos que los
CTP tienen en las personas es todavía más exiguo. Los es-
tudios internacionales sugieren que dosis de algunos CTP por
debajo de las que normalmente se consideran «seguras» pue-
den causar efectos biológicos y clínicos relevantes. Los me-
canismos de acción no comprenden sólo la disrupción en-
docrina. La valoración de la significación clínica y social del
espectro de efectos más sutiles y con períodos de latencia
mayores de los CTP presenta interesantes retos y oportuni-
dades.

España y otros países europeos sufren un déficit de indi-
cadores poblacionales sobre el impacto que los procesos am-
bientales tienen en la salud humana. Los distintos ámbitos de
la Administración deben monitorizar los valores biológicos de
los CTPs y valorar sus posibles riesgos para la salud.

Junto con más de cien otros países, próximamente Espa-
ña intentará implementar el Tratado sobre los Contaminan-
tes Orgánicos Persistentes (Convenio de Estocolmo). Ello cons-
tituye un nuevo motivo para desarrollar programas más
eficientes de vigilancia y control de los residuos de los CTP
en alimentos, humanos y medio ambiente. Como parte de la
aplicación del Convenio, es necesario iniciar un informe pe-

Summary
The contamination by persistent toxic compounds (PTCs) of

the general population is a fact of relevance from a public he-
alth perspective. It is also relevant to health care professio-
nals, as well as for environmental, food, industrial and eco-
nomic policies.

Though in Spain information on food contamination by PTCs
shows large time and geographic gaps, the scarcity of data
is even moren severe on the concentrations that PTCs have
in people: a representative study of a general healthy popu-
lation living in a wide geographic area has never been con-
ducted in the country. However, the available studies indica-
te that around 80-100% of the population has detectable
concentrations of DDE, PCBs, hexachlorbenzene or lindane.
Studies on the effects that PTCs have upon humans are ex-
tremely infrequent in Spain. Yet, the international literature sug-
gests that some PTCs may induce significant biological and
clinical effects at doses below those tradicionally deemed “safe”.
The mechanism of action of PTCs are not restricted to en-
docrine disruption. Assessing the clinical and social relevan-
ce of the more subtle and long-term effects of PTCs presents
interesting challenges and opportunities.

Spain and other European countries lack population indicators
on the impact that environmental processes have on human
health. Several government levels have a role to fulfill in the
monitoring of biological levels of PTCs among persons in order
to assess the risks of adverse health effects.

Along with over a hundred other countries. Spain will soon
try to implement the Stockholm treaty on persistent organic
pollutants (POPs). This constitutes a new opportunity to de-
velop more efficient policies to control PTC residues in food,
humans and the enviroment. As part of the treaty imple-
mentation it is necessary to launch a Report on factors that
influence body concentrations of PTCs in the Spain general
population.
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Introducción

E
ntre las complejas y apasionantes cuestiones que
nos plantean los compuestos tóxicos persisten-
tes (CTP), especialmente a quienes trabajamos
desde y para la salud pública, el hecho que nos

parece de mayor relevancia es la contaminación por CTP
de vastos sectores de la población general; cuanto
menos, como punto de partida y de llegada. En efec-
to, la mayoría de los habitantes de la Tierra almace-
namos en nuestro organismo cantidades apreciables
de CTP. Entre ellos, el plaguicida DDT, el DDE (princi-
pal producto en el que se degrada el DDT), ciertos po-
liclorobifenilos (más conocidos por PCB, sus siglas en
inglés), las dioxinas, el hexaclorobenceno, los hexa-
clorociclohexanos y otros residuos de compuestos or-
ganoclorados1-6. Aunque la importancia de la impreg-
nación corporal por CTP de las personas puede
parecer obvia, este hecho es a menudo soslayado desde
otras perspectivas (p. ej., la estrictamente económica
o industrial). Por ende, la conciencia social de este hecho
y de sus implicaciones es todavía débil en bastantes
países europeos, incluido el nuestro.

Para referirse a ciertos CTP algunas organizacio-
nes y científicos utilizan la expresión compuestos (o a
veces contaminantes) orgánicos persistentes (COP; en
inglés, POP), que a nuestro juicio tiene menos venta-
jas. En este trabajo utilizaremos la expresión CTP, que
incluye a todos los COP.

En España, el DDT se utilizó ampliamente como pla-
guicida desde mediados de los años cincuenta hasta
la mitad de la década de los setenta, y menos poste-
riormente. Aunque la orden que prohibió su uso entró
en vigor en 19777,8, no está documentado cuándo ter-
minó realmente su utilización, si es que ha terminado
completamente. Esta duda obedece a varias razones.
En primer lugar, el DDT se sigue usando para fabricar
productos, como el herbicida dicofol, que en conse-
cuencia contienen DDT. En segundo lugar, existen in-
dicios de que cantidades menores de DDT podrían estar
entrando ilegalmente en España procedentes de otros
países. En tercer lugar, periódicamente se tiene noti-
cia de usos ocasionales en explotaciones agrícolas y
ganaderas. En cuarto lugar, el Instituto de Toxicología
(antes Instituto Nacional de Toxicología), dependiente
del Ministerio de Justicia, recibe periódicamente noti-
ficaciones y consultas relacionadas con personas que

sufren episodios de intoxicación aguda por DDT (po-
nencia oral presentada por el director del Instituto de
Toxicología, Rafael Cabrera, en el Congreso sobre Im-
plementación del Convenio sobre COP, Madrid, 27 de
noviembre de 2001).

En la bibliografía académica no aparece una revi-
sión completa sobre la historia de la fabricación y uso
de DDT en España, realizada por ejemplo desde las
perspectivas de la historia económica o de la salud pú-
blica; disponer de dicho análisis ayudaría a explicar las
concentraciones que actualmente hallamos en los ali-
mentos y en las personas (concentraciones cuya evo-
lución espaciotemporal tampoco ha sido objeto de re-
visión sistemática). En la tabla 1 se sintetizan las
principales incógnitas acerca del DDT en España. El
razonamiento subyacente a esas preguntas sería apli-
cable de forma similar a otros CTP. Sí se sabe que la
empresa Erquimia (situada en Flix, Tarragona) fue la
principal productora española de DDT durante años.
También produjo DDT la empresa Montecinca (en Mon-
zón, Huesca), que actualmente fabrica dicofol; asimis-
mo, produce dicofol alguna otra empresa española.

Los PCB se han utilizado como aislantes en equi-
pos eléctricos, como lubricantes, en plásticos, tintas
y otras múltiples aplicaciones industriales y domésti-

riódico sobre los factores que condicionan las concentracio-
nes internas de CTP en la población general española.
Palabras clave: Compuestos tóxicos persistentes. Agentes
químicos ambientales. Compuestos organoclorados. DDT.
DDE. Policlorobifenilos. Dioxinas. Hexaclorobenceno. Linda-
no. Convenio de Estocolmo.

pollutants (POPs). Organochlorine compounds. Environ-
ment/chemistry. DDT. DDE. Polychlorinated biphenyls. Dioxins.
Hexachlorobenzene. Lindane. Stockholm treaty.

Tabla 1. Algunas incógnitas acerca del DDT en España

– A partir de 1955, fecha en la que parece que empieza su uso en España ¿cómo
se difunde geográfica y temporalmente su uso en la agricultura española?
¿Cuáles fueron los principales determinantes políticos y económicos de su
utilización durante la dictadura franquista?

– ¿Cuál es la aplicación espacio-temporal real de la legislación que prohíbe su
uso al principio de la transición democrática y posteriormente, hasta la
actualidad?

– ¿Cuánto DDT se produjo en España? ¿Cuánto y de dónde se importaba? ¿Qué
fiabilidad tienen las estadísticas oficiales al respecto?

– ¿Cuándo se detecta por primera vez DDT en una población humana española?
¿Cómo evolucionan esos valores?

– ¿Cuándo se detecta por primera vez en alimentos? ¿Cómo evolucionan esos
valores?

– ¿Qué efectos agudos y crónicos ha tenido el DDT y está teniendo el DDE
sobre la salud de las personas, la agricultura, la fauna y el ambiente?

– ¿De dónde procede el DDT que actualmente se detecta en los alimentos, las
personas y el ambiente? ¿Se trata exclusivamente del resultado de
exposiciones históricas o existe todavía exposición de novo? Y en este último
caso, ¿se produce sólo por piensos, grasas y alimentos importados?
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cas3-6,9,10. En España existe un escaso conocimiento
sobre la cantidad de PCB almacenados y las condiciones
de las instalaciones que los contienen. Reflejo de ello
es que en la actualidad el gobierno atiende en el Tri-
bunal de Justicia de Luxemburgo una denuncia pre-
sentada por la Comisión Europea por incumplir la Di-
rectiva sobre eliminación de los PCB y policloroterfenilos
(tabla 2). Este problema ejemplifica algunos de los pro-
blemas que deben resolver nuestras sociedades. Ilus-
tra, asimismo, el esfuerzo técnico y político que exigi-
rá la aplicación del Convenio de Estocolmo, al que nos
referimos más adelante.

En Europa occidental las principales fuentes de con-
taminación por dioxinas son las incineradoras de resi-
duos y las industrias de reciclaje de metal11.

Contaminación de los alimentos

Los CTP tienen una gran inercia química (persis-
tencia en el medio, efectos a largo plazo, bioacumula-
ción); se han dispersado y contaminan amplias zonas
del planeta, y son muy difíciles de excretar por el cuer-
po humano, en el que tienen una larga vida media, y
se acumulan en los tejidos grasos1-6. Llegan hasta nues-
tro organismo a través de una exposición ambiental «de
fondo», continua, a dosis muy bajas. Fundamentalmente,
a través de la dieta; sobre todo a partir de las partes
más grasas de los alimentos, incluyendo las grasas re-
cicladas para fabricar productos (pastelería, piensos)
que humanos y animales comemos6,9,10.

Diversos estudios han observado que en España mu-
chas muestras de carne, pescado, huevos, leche, man-
tequilla, queso o cereales contienen residuos de DDE,
PCB, hexaclorobenceno e isómeros del lindano, como
el β-hexaclorociclohexano3,10,12,13; su revisión rebasa el
ámbito del presente debate. En cuanto a las dioxinas,
se calcula que un 95-98% entran en el cuerpo huma-
no a través de los alimentos (más del 80%, por los de
origen animal)11. No obstante, en España la magnitud
poblacional del problema es relativamente mal cono-
cida, básicamente por dos razones: a) los estudios cien-
tíficos se han hecho sin continuidad temporal ni ex-
haustividad sociodemográfica, y b) los estudios o
actuaciones puntuales efectuadas por la Administración
parecen ser escasos o incompletos, son poco difundi-
dos o adolecen de importantes limitaciones metodoló-
gicas. Aunque otros países europeos sufran una si-
tuación similar, es necesario alcanzar un conocimiento
más sistemático del estado de la contaminación por CTP
de los alimentos, difundir ese conocimiento a la ciu-
dadanía y, probablemente, aplicar de forma más me-
tódica la legislación vigente.

Contaminación de las personas

La información sobre las concentraciones que los
CTP tienen en la población española es más escasa
que en el caso de los alimentos: no existe ningún es-
tudio de una población general sana efectuado en una
zona geográfica amplia y bien definida. La posible ex-
cepción sería el estudio desarrollado en el pueblo de
Flix14,15. Pero en realidad no es tal, pues Flix tiene menos
de 5.000 habitantes, está expuesto a una fuente pun-
tual (industrial) y los resultados, obviamente, no son

Tabla 2. Un ejemplo de los retos pendientes: la Directiva sobre
eliminación de los policlorobifenilos y policloroterfenilos

– El Ministerio de Medio Ambiente (MIMAM) calcula que en España existen 
unas 210.000 toneladas de tales compuestos: 70.000 toneladas de PCB y
aparatos que los contienen junto con otras 140.000 procedentes de aceites
dieléctricos y aparatos potencialmente contaminadosa

– En su artículo 4, la Directiva 96/59/CE sobre eliminación de los 
policlorobifenilos y de los policloroterfenilos (PCB/PCT) (que se transpone
al derecho interno mediante el RD 1378/99) establece que los «estados
miembro garantizarán que se realicen inventarios de los aparatos que
contengan un volumen de PCB superior a 5 dm3 y enviarán un resumen de
dichos inventarios a la Comisión, a más tardar 3 años después de la
adopción de la Directiva» (es decir, antes del 16 de septiembre de 1999).
Los inventarios deben incluir: nombre y dirección del poseedor, ubicación y
descripción del aparato, cantidad de PCB contenidos, fechas y tipo de
gestión prevista y fecha de la declaración. Por tanto, una simple estimación
o declaración de cantidades no es suficienteb

– El artículo 11 de la Directiva establece que en el mismo plazo de 3 años se 
elaborarán: un plan para la descontaminación y la eliminación de los
aparatos que figuran en el inventario y un proyecto de recogida y posterior
eliminación de los aparatos que no estén en el inventario. El Gobierno
publicó en el BOE su Plan Nacional el 18 de abril de 2001. Está
inicialmente dimensionado para unas 232.000 toneladas, pero se “prevé su
revisión con el fin de actualizarlo a medida que las comunidades autónomas
vayan realizando los inventarios”a. A falta de un inventario exhaustivo, el
Plan Nacional tampoco puede ajustarse a los requerimientos de la Directiva

– El Plan Nacional se aprobó con año y medio de retraso, sin haber sido 
sometido a la preceptiva información pública, tal y como establece el
artículo 5.2 de la Ley de Residuos, sin dar oportunidad para hacer
alegaciones a las organizaciones sociales. Aunque formalmente el anuncio
de información pública apareció en el BOE de 25 de octubre de 2000, no se
llegó a someter ningún documento a la misma, pues no existíab

– Una vez que se conozcan las dimensiones reales estaremos ante el reto 
de gestionarlo correctamente (regulado en el artículo 8 de la Directiva). Es
de esperar que tantas toneladas de PCBs (en el ámbito estatal y europeo) no
acaben incinerándose, pues pueden constituir una fuente importante de
emisión de dioxinas y furanos; además, sería incoherente con la puesta en
marcha del Convenio de Estocolmo

– El gobierno tiene pendiente implementar sus propuestas para que se cumpla 
el objetivo de descontaminar y eliminar los PCB «lo antes posible»
(artículo 3 de la Directiva), sin esperar a la fecha límite, diciembre de 2010

aFuente: MIMAM. Información de Medio Ambiente 2001;95.
bBlount E, comunicación personal (enero de 2002).
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extrapolables a la mayoría de las poblaciones espa-
ñolas.

Con sus limitaciones, los estudios realizados en Es-
paña sugieren que la mayoría de las personas tenemos 
concentraciones apreciables de CTP. Es habitual en-
contrar que un 80-100% de la población tiene concen-
traciones detectables de DDE, PCB (particularmente,
de los congéneres 118, 138, 153, 170, 180 o 187), he-
xaclorobenceno y hexaclorociclohexanos1,3,7,8,14-26. Una
de las incógnitas por resolver es a qué factores obe-
dece la presencia de DDT en la sangre de los recién
nacidos1,3,23,26,27, pues la prohibición de este compues-
to y su degradación a DDE podrían llevar a esperar que
ya no se detectase en ellos.

En la tabla 3 se presentan las principales caracte-
rísticas y resultados de los estudios españoles más des-
tacables en cuanto a las concentraciones de DDT y DDE
en humanos7,8,14,17-26. Como puede observarse, prácti-
camente siempre los períodos y las zonas geográficas
cubiertas por esos estudios son limitados, las pobla-
ciones son a menudo «de conveniencia» o tienen otras
peculiaridades, el número de individuos incluidos es bajo,
y apenas se incluyen subgrupos que merecen especial
atención (embarazadas, niños, ancianos). Por todo ello,
las concentraciones observadas son sólo orientativas.
Con estas salvedades, se puede aventurar que las con-
centraciones de DDT y DDE podrían encontrarse en el
rango medio-alto de los valores observados en otros

países europeos8,10,16. En cuanto a los valores tisula-
res de otros compuestos, como los PCB, los valores
observados por algunos estudios parecen situarnos en
el rango medio, mientras que las concentraciones de
hexaclorobenceno observadas sugieren que los espa-
ñoles podemos tener valores superiores al promedio de
la Unión Europea.

En España sólo se ha publicado un estudio que
haya medido las concentraciones de CTP en una po-
blación humana de forma longitudinal; es decir, que
haya efectuado mediciones de CTP con la misma me-
todología en la misma población y en más de un mo-
mento. Se trata de un trabajo efectuado en Mataró 
(en el norte de Barcelona), a raíz de la apertura de
una planta incineradora28,29. En la figura 1 se presen-
tan las concentraciones sanguíneas de dioxinas en 
los habitantes de la zona, según la distancia entre el
lugar de residencia y la incineradora, en cada uno de
los tres cortes temporales. Por una parte, se obser-
va que quienes residen cerca de la incineradora no
presentan concentraciones mayores que los que re-
siden más lejos de aquélla; los valores son incluso algo
inferiores a los de una población control no expues-
ta a las emisiones de la planta, el pueblo de Arenys
de Mar (fig. 1; última barra a la derecha; año 1999).
Pero el hallazgo más relevante, en el contexto que nos
ocupa, es que durante los 4 años las concentracio-
nes de dioxinas y furanos aumentaron: aproximada-

Tabla 3. Principales características y resultados de diversos estudios españoles sobre valores de DDT y DDE en humanos

Autor (año publicación) Cita Añoa Lugar Población Muestra

Pérez de Ciriza et al (1988) 17 Años ochenta Navarra Agricultores Suero
Pérez de Ciriza et al (1988) 18 Años ochenta Navarra Madres que habían alumbrado Leche materna

4-5 días antes
Camps et al (1989) 7 1985-1987 Lleida Autopsias Tejido adiposo abdominal
Martí Lloret et al (1988) 19 1987 Alicante Autopsias y pacientes intervenidos Tejido adiposo abdominal

quirúrgicamente
Gómez-Catalán et al (1993) 20 1985-1987 Lleida Autopsias Tejido adiposo abdominal
Ídem 20 1986-1988 Olot-Garrotxa Pacientes intervenidos quirúrgicamente Tejido adiposo abdominal
Ídem 20 1987-1988 Barcelona Autopsias Tejido adiposo abdominal
Ídem 20 1987-1988 Tarragona Pacientes intervenidos quirúrgicamente Tejido adiposo abdominal
Barrotx et al (1995) 22 1989-1994 Lleida Autopsias, excluyendo muertos por Tejido adiposo abdominal

intoxicación
Hernández et al (1993) 8 1991 Madrid Madres de área urbana de Madrid Leche materna
Gómez-Catalán et al (1995) 21 1991 Navarra Pacientes intervenidos quirúrgicamente Tejido adiposo abdominal
Martínez et al (1993) 23 1992 Huelva Madres y sus hijos recién nacidos Sangre materna y de cordón umbilical 

y leche materna
Porta et al (1999, 2000) 24,3 1992-1995 Barcelona, Mallorca, Pacientes con cáncer de páncreas Suero

Elche
Ídem 24 1995 Barcelona Controles hospitalarios Suero
Sala et al (1999) 14 1994 Flix Muestra aleatoria de la población general Suero
Van’t Veer et al (1997) 25 1996 Málaga Mujeres posmenopáusicas con cáncer Grasa subcutánea

de mama
Ídem 25 1996 Málaga Controles del estudio de casos y controles Grasa subcutánea
Sala et al (2001) 26 1997-1999 Flix y cercanías Madres y sus hijos recién nacidos Sangre materna y de cordón umbilical
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mente un 45% en la población de Mataró que vive lejos
de la planta y un 40% en el grupo que reside cerca
de ella. La explicación más probable es la contami-

nación alimentaria28. Además, el valor de dioxinas en
las poblaciones de Mataró y Arenys es aproximada-
mente un 25% superior al observado en otros países
desarrollados28.

Informe sobre la Exposición Humana a Agentes
Químicos Ambientales

Desde las perspectivas de la salud pública y la eco-
logía –y también desde otras– es preocupante que en
España no exista un estudio representativo de alguna
zona geográfica amplia que haya analizado los facto-
res que condicionan los valores de CTP en el organismo
de las personas. De hecho, el déficit de indicadores po-
blacionales sobre el impacto que los procesos am-
bientales tienen en la salud humana es sólo una con-
secuencia más de las múltiples deficiencias que en
España presentan las políticas ambientales30-32. Es cier-
to que éste no es el único país europeo con dichas ca-
rencias; por ejemplo, la Comisión Europea considera
que los valores actuales de contaminación por dioxinas,
furanos y PCB de los alimentos y piensos son «ina-
ceptables». Por ésta y otras razones bien conocidas,
la UE promueve cambios sustanciales en las políticas
públicas; entre ellos, normativas para que todos los ám-
bitos de las Administraciones desarrollen sistemas más

Tabla 3, continuación. 

Autor (año publicación) Cita Método Número Número Edad Concentración DDT Unidadesc Concentración DDE
analítico de varones de mujeres Media (DT) Media (DT) Media (DT)

Pérez de Ciriza et al (1988) 17 CG-DCE 147 0 49,6 (10,9) 5,46 (2,50) ng/ml 15,17 (12,20)
Pérez de Ciriza et al (1988) 18 CG-EM NA 45 26,7 (5,5) 0,28 (0,36) µg/g 1,47  (0,96)
Camps et al (1989) 7 CG-DCE 71 16 ND 1,50 (0,89) µg/g 6,27 (5,67) 
Martí Lloret et al (1988) 19 CG 5 8 45 6,20 (9,18) µg/g
Gómez-Catalán et al (1993) 20 CG-DCE 41 12 51 (22) 1,40 (0,85) µg/g 6,84 (6,13)
Ídem 20 CG-DCE 23 27 54 (22) 0,69 (0,35) µg/g 3,73 (2,37)
Ídem 20 CG-DCE 41 27 57 (22) 1,35 (0,80) µg/g 6,98 (6,85)
Ídem 20 CG-DCE 35 50 55 (18) 1,20 (0,84) µg/g 6,03 (5,32)
Barrotx et al (1995) 22 CG-DCE 51 26 ND ND 0,56 (0,56) µg/g 5,11 (4,44)
Hernández et al (1993) 8 CG-DCE 0 51 29 ND 0,01 ND µg/g 0,60 ND
Gómez-Catalán et al (1995) 21 CG-DCE ND ND ND ND 0,40 (0,43) µg/g 3,93 (4)
Martínez et al (1993) 23 CG-EM NA 50 ND ND 1,62b ND µg/g ND ND
Porta et al (2001) 24,3 CG-DCE 28 23 66 (12) 0,21 (0,25) µg/g 2,73 (2,79)
Ídem 24 CG-DCE 12 14 73 (10) 0,08 (0,11) µg/g 1,40 (1,06)
Sala et al (1999) 14 CG-DCE 249 359 50,2 (47,9) 0,94 ND ng/ml 9,61 ND
Van’t Veer et al (1997) 25 CG-DCE NA 56 62 ND ND ND µg/g 2,56 ND
Ídem 25 CG-DCE NA 64 62 ND ND ND µg/g 3,13 ND
Sala et al (2001) 26 CG-DCE NA 72 30,5 (4,7) 0,27 (0,52) ng/ml 3,20 (3,46)

aEstimación del año de recogida de las muestras. 
bSuma de análogos del DDT. 
cng/ml equivale a partes por billón (ppb) (billón: en la acepción anglosajona, es decir, mil millones). µg/g equivale a partes por millón (ppm).
CG: cromatografía de gases. CG-DCE: cromatografía de gases con detección por captura de electrones. CG-EM: cromatografía de gases con espectrometría de masas; 
DT: desviación típica. ND: no disponible; NA: no aplicable.

Figura 1. Concentraciones sanguíneas de dioxinas (media en I-
TEQ) según distancia entre la residencia de las personas y la
incineradora. Mataró (Barcelona) 1995, 1997 y 199929. Figura

reproducida con permiso de Epidemiology. I-TEQ: international
toxic equivalent (equivalente tóxico internacional). Incluye a las

policloro-dibenzo-para-dioxinas (PCDD) y a los policloro-
dibenzo-furanos (PCDF); no incluye a los PCB parecidos a las

dioxinas (dioxin-like PCB).
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eficaces para monitorizar y reducir los valores biológi-
cos de los CTP y para evaluar los riesgos de efectos
adversos para la salud9,33-36.

Es lógico que, al no disponer todavía de sistemas
de información ambiental desarrollados, desconozca-
mos cuáles son las concentraciones corporales de CTP
en los ciudadanos, según comunidades autónomas, gru-
pos de edad y género, hábitos alimentarios, ocupación,
educación o clase social. Un componente importante
de dichos sistemas consistiría en un Informe sobre la
Exposición Humana a Agentes Químicos Ambientales
en la población general española. ¿Cuáles serían sus
principales usos en salud pública? En la tabla 4 se sin-
tetizan36.

Es preciso desarrollar este proyecto de Informe con
una visión salubrista y ambiental integradora, que per-
mita estimar las vías de exposición y que periódicamente
incorpore datos sobre otros agentes químicos am-
bientales que también comportan riesgos: compuestos
organofosforados y organobromados, ftalatos, metales
(plomo, mercurio, cromo, cadmio), disolventes como el
benceno o humo ambiental del tabaco. Esta informa-
ción podría entonces relacionarse con otros indicado-
res de salud ya disponibles (p. ej., los obtenidos me-
diante las encuestas de salud y otros). En algunos

países existen referentes de estudios de esta índole,
bien como parte de encuestas de salud, bien estudios
ad hoc sobre contaminantes específicos33,36-40.

El Informe sería una de las actuaciones en las que
plasmar la ratificación del Convenio de Estocolmo, como
veremos a continuación. Pero antes es necesario re-
sumir algunas ideas acerca de los efectos de los CTP
en las personas, pues ellos son una razón fundamen-
tal para abordar estas cuestiones.

Efectos sutiles y a largo plazo

Tras constatar la escasez de estudios sobre las con-
centraciones de CTP en los alimentos y la aún mayor
carencia de estudios en las personas, el tercer pelda-
ño que bajamos es el de los efectos que los CTP tie-
nen en las personas: la escasez de estudios es aquí
perfectamente descriptible1,3,15,24,25,41-43 (la de estudios
lamentablemente, no la de efectos). Nos referimos en
particular a trabajos que hayan medido la impregnación
corporal por CTP y la hayan relacionado con variables
fisiológicas, clínicas y sociales en algún grupo huma-
no del Estado español.

Sin embargo, las investigaciones efectuadas en otros
países indican que dosis de algunos contaminantes por
debajo de las que actualmente se suelen considerar «se-
guras» (partes por billón) pueden causar efectos bio-
lógicos y clínicos relevantes1,4,44,45, (como se puede ob-
servar en la tabla 2, muchos CTP se encuentran en el
organismo humano a concentraciones de partes por bi-
llón, mientras que otros, como las dioxinas, es más fre-
cuente que se hallen a concentraciones de partes por
trillón; por otra parte, su toxicidad es superior11). Algu-
nos de tales efectos se producen porque algunos CTP
son disruptores endocrinos1-3,6,46. Pero los mecanismos
mediante los cuales actúan son más amplios2,4,24,40,
p. ej., algunos compuestos pueden alterar los proce-
sos de maduración inmunológica y neuro-conductual du-
rante el desarrollo fetal y la infancia mediante meca-
nismos de otra índole26,41-47. Asimismo, algunos PCB
pueden modular la expresión de oncogenes, como los
genes de la familia ras. Algunas mezclas de PCB pue-
den aumentar los valores de ARNm de los genes raf y
erb en células hepáticas humanas; es decir, pueden ac-
tuar como «promotores tumorales» mediante la acti-
vación de vías de proliferación celular48,49. Asimismo,
durante la oxidación de los PCB menos clorados se pro-
ducen radicales libres y daño oxidativo al ADN50,51.

Hansen4 señala que los PCB son tóxicos de amplio
espectro y que suelen formar parte de mezclas. Por
ende, la valoración de sus riesgos encuentra abundantes
dificultades. Hasta ahora, las investigaciones se han cen-
trado en los PCB planares, es decir, en los congéne-
res más agonistas del receptor intracelular Ah, que ac-
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Tabla 4. Informe sobre la Exposición Humana a Agentes
Químicos Ambientales. Propósito y usosa

Propósito general

Proporcionar a los agentes sociales, a las autoridades (sanitarias, laborales, 
ambientales, económicas) y a los expertos información válida sobre las dosis 
internas de agentes químicos ambientales (AQA) –como los CTP– en una
muestra representativa de la población general, con el propósito de ayudar a
prevenir transtornos de salud provocados por la exposición a tales agentes

Usos concretos del Informe

1. Conocer las concentraciones corporales de determinados AQA (CTP y otros)
2. Analizar específicamente dichas concentraciones en subgrupos de la

población general, como las niñas y niños, las personas de las clases 
sociales inferiores, los ancianos, las mujeres en edad fértil o determinados 
colectivos de trabajadores

3. Establecer las actuales vías de entrada en el organismo de dichos agentes, 
identificando en particular los productos alimentarios responsables

4. Valorar la efectividad de los programas (seguridad alimentaria, plaguicidas, 
instalaciones industriales) para reducir la exposición de los ciudadanos 
a AQA concretos

5. Establecer valores de referencia, que indiquen si una persona tiene una
concentración inaceptablemente alta de un AQA en su organismo

6. Hacer un seguimiento a lo largo del tiempo de la exposición de la población
a AQA

7. Establecer prioridades de investigación sobre los efectos que los AQA tienen
en la salud humana y sobre la gestión de estos riesgos

aModificado de: National Center for Environmental Health, National Report on Human
Exposure to Environmental Chemicals36.
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túan de forma similar a las dioxinas pero no son los más
ubicuos; ello ha retrasado el análisis de los efectos de
los PCB no planares, más prevalentes en el ambiente
y en los organismos vivos, lo que crea la impresión de
que éstos conllevan pocos riesgos4.

La investigación sobre éstos y otros mecanismos bio-
lógicos «indirectos» (p. ej., epigenéticos) es muy di-
námica; justifica el desarrollo de nuevos criterios de cla-
sificación de los CTP, más acordes con su multiplicidad
de efectos sobre la salud humana4; en la UE están cam-
biando sustancialmente las valoraciones de riesgos (p.
ej., neurotóxicos, conductuales o carcinogénicos), y en
algunos países favorece la evolución de disciplinas como
la química ambiental, la toxicología genética, la ecoto-
xicología o la epidemiología molecular (existen inclu-
so experiencias de integración de estas disciplinas en
la práctica de la salud pública).

Un problema de salud pública multidimensional 
y «glocal»

En los próximos años seguiremos asistiendo a la
emergencia de fascinantes hallazgos (moleculares, fi-
siológicos, clínicos, epidemiológicos o ambientales)
sobre los efectos de los CTP. Cabe esperar que se ge-
nere, asimismo, nuevo conocimiento y nueva praxis
sobre las dimensiones culturales, éticas, socioeconó-
micas y políticas, pues también están en constante mu-
tación los conocimientos y las actitudes en relación con
las causas estructurales de la contaminación por CTP.
Estos cambios tienen impactos relevantes en cuestio-
nes tan diversas como los procesos de construcción so-
cial de los riesgos alimentarios, ambientales o labora-
les; la normativa de la UE sobre contaminación de
piensos y alimentos; el control de los usos ilícitos 
de los CTP52; el tratamiento de los residuos y la pre-
vención de los vertidos ilegales30-32; o la búsqueda de
organizaciones capaces de gobernar problemáticas que
son genuinamente globales y locales («glocales»53) a
la vez.

Valorar mejor la significación social de los conoci-
mientos sobre el espectro de efectos más sutiles y con
períodos de latencia más largos de los CTP es uno de
los grandes retos actuales3,11,54,55. Lo es también –na-
turalmente y de forma singular– para los especialistas
en salud pública. Existen diversas razones para ello:
a) el vasto número de personas expuestas; b) la carga
comunitaria que pueden representar los efectos de los
CTP, lo que incluye impactos importantes sobre el sis-
tema de salud; c) las competencias que las autorida-
des de salud pública municipales, autonómicas, esta-
tales y comunitarias tienen en áreas estratégicas para
prevenir la exposición a los CTP, monitorizar valores e
intervenir; d) la complejidad quimicobiológica de las ex-

posiciones, sus mecanismos de acción y sus efectos
funcionales, en cuya valoración debemos participar, y
e) el arraigo estructural que las fuentes y las vías de
exposición tienen en nuestro sistema económico y eco-
lógico (que al cabo son uno solo), y en sus subsiste-
mas agrícola, industrial o alimentario56.

El Convenio de Estocolmo: ¿se puede gobernar
globalmente la salud pública?

Los CTP son más que un símbolo de una cierta «glo-
balización»56: son contaminantes estrictamente plane-
tarios. Y no sólo en la dimensión biofísica: globales o
planetarios son los procesos causales distales que mejor
explican sus efectos en todas las partes de la Tierra.
¿Se puede hacer algo «glocalmente» útil?

Aunque existen múltiples experiencias –como las que
durante décadas ha desarrollado la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS)–, la gobernabilidad democráti-
ca global de la salud pública es difícil de poner en prác-
tica. Algo similar ocurre con las políticas ambientales,
y ahí están propuestas como el Código Internacional
de Conducta para la Distribución y Uso de Pesticidas
(1985), las Directrices de Londres para el Intercambio
de Información en el Comercio Internacional de Pro-
ductos Químicos (1987) o el capítulo 19 de la «Agen-
da 21» (1992)57.

Nos encontramos, no obstante, ante una nueva
oportunidad histórica: la resultante del proceso de ne-
gociación, acuerdo y ratificación del Tratado de Esto-
colmo, o Convenio de los COP6,57-61. Auspiciado por el
Programa Ambiental de las Naciones Unidas, este
acuerdo internacional persigue acabar con el uso de
varios COP y reducir el de otros, en total, 12 (tabla 5).
La redacción final del tratado se fraguó durante la Con-
vención para el control de los COP celebrada en Jo-
hannesburgo en diciembre de 200052,60,61. El acuerdo
fue posteriormente suscrito por un centenar de países
–entre ellos, España– durante la reunión celebrada al
efecto en Estocolmo en mayo de 2001. Los países 
firmantes deberán ratificarlo en los próximos meses,
aunque se cree que transcurrirán 3 o 4 años antes de
que 50 países lo hayan hecho, tras lo cual el tratado
entrará en vigor. (En el momento de revisar este ar-
tículo lo habían ratificado 6 países.) Entonces se ce-
lebrará otra Conferencia de las Partes, que deberá con-
cretar numerosas cuestiones de enorme importancia
práctica.

En noviembre de 2001, a iniciativa del Instituto Sin-
dical de Trabajo, Ambiente y Salud (ISTAS), la posible
aplicación en España del Convenio concitó –por vez pri-
mera en España– a un nutrido grupo de ambientalis-
tas, sindicalistas, salubristas, representantes empre-
sariales y autoridades políticas58. Es significativo que
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dicha organización sindical articulase y auspiciase el
debate, pues a priori cabría esperar que lo hubiesen
hecho otras organizaciones profesionales, científicas o
gubernamentales.

En consonancia con las previsiones ya apuntadas,
creemos que en los próximos años en España segui-
rá aumentando la concienciación social sobre los ries-
gos que suponen los CTP. También es previsible que
los gobiernos (europeo, central, autonómicos y muni-
cipales) dinamicen sus programas de salud pública,
medio ambiente o seguridad alimentaria y apliquen con
mayor vigor la existente y la emergente legislación sobre

contaminantes. Todo ello favorecerá la consolidación
de las estrategias más eficientes que ya funcionan, y
la puesta en marcha de nuevas políticas; para vigilar
y controlar, por ejemplo, la contaminación industrial por
PCB de los alimentos, el agua, el aire y los suelos; sobre
las condiciones de trabajo, para proteger a los traba-
jadores expuestos; para controlar el uso de plaguici-
das en la industria agrícola, o sistemas eficaces de ins-
pección de los residuos organoclorados en los
alimentos9,30-34,58. Al mismo tiempo, será esencial apo-
yar con mayor decisión la investigación que más ayude
a comprender y controlar las consecuencias econó-
micas, laborales, culturales, ambientales y sanitarias
que tienen los residuos de CTP y otros agentes quí-
micos ambientales. Además de proporcionar beneficios
sociales directos, estas estrategias servirán –a quie-
nes las apliquen– para demostrar a la ciudadanía que
es posible actuar a un  mismo tiempo global y local-
mente, a corto y largo plazo. Hay que tener cuenta que,
por ejemplo, el Convenio de Estocolmo contempla el
progresivo abandono de los PCB para 2020-2030, mien-
tras que la Directiva sobre PCB trabaja con el horizonte
de 2010 (tabla 2). Puesto que a menudo el tiempo de
vida media de estos compuestos es de décadas, si se
cumplen las normas legales y no cambian otros de-
terminantes, en los próximos 10-30 años la impreg-
nación corporal por muchos CTP sólo habrá descen-
dido a la mitad, a un tercio o quizá a una cuarta parte
de las concentraciones actuales. Obviamente, los prin-
cipales beneficios de lo que ahora hagamos sólo po-
drán ser percibidos por nuestros descendientes. Esta
escala temporal plantea incógnitas socioculturales y téc-
nicas inéditas.

En cualquier población, la información sobre las con-
centraciones de los CTP es un puzzle técnicamente
complejo y cambiante en el tiempo. Pero las piezas del
rompecabezas disponibles en España son exiguas. Si
nuestras prioridades reales son la salud pública y el equi-
librio ambiental, esta situación debe cambiar. El Con-
venio de Estocolmo es una nueva oportunidad social,
política y científica para lograrlo.
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Tabla 5. Principales características del Convenio de Estocolmo
sobre Contaminantes Orgánicos Persistentes (COP)57-59

El Convenio contiene tres anexos con los listados de los 12 COP. 
Anexo A: establece la eliminación de la producción y el uso de aldrin,
bifenilos policlorados (PCB), clordano, dieldrina, endrina, heptacloro,
hexaclorobenceno, mirex y toxafeno. Anexo B: establece la restricción de la
producción y el uso del DDT (con las excepciones de uso contra vectores de
enfermedad y para la fabricación de dicofol). Anexo C: establece la reducción
de la emisión de subproductos no intencionados como las dioxinas y los
furanos

Cada parte elaborará un plan para el cumplimiento del Convenio y lo transmitirá 
a la Conferencia de las Partes dos años después de la entrada en vigor del
Convenio, y actualizará este plan periódicamente (artículo 7)

Las partes identificarán las existencias, productos, artículos en uso y residuos 
que contengan o estén contaminadas por COP y gestionarán esas existencias
de forma que se destruyan totalmente o se transformen hasta que pierdan las
características de un COP (artículo 6)

Cada país adoptará medidas para prevenir la producción y utilización de nuevos 
productos químicos que posean las características de los COP (artículo 3)

Se establece un procedimiento para la inclusión en el Convenio, en el futuro, 
de otros COP (artículo F y anexos D, E y F). Cualquier país podrá presentar
una propuesta de inclusión de un producto químico que cumpla los requisitos
de persistencia, bioacumulación, potencial de transporte a larga distancia en
el ambiente y efectos adversos especificados en el Convenio (artículo 8)

Se alude a la definición del Principio de Precaución de la Declaración de Río 
de Janeiro. Se enuncia en el preámbulo y en el objetivo general (artículo 1), y
se menciona en el cuerpo principal del texto

Cada país designará un centro nacional de coordinación para el intercambio 
de información acerca de la reducción o eliminación de la producción y
alternativas a la utilización de los COP (artículo 9)

Se promoverán campañas de sensibilización, se facilitará la participación 
pública y se promoverá la capacitación de los trabajadores y el personal
científico, técnico y directivo. Cada país podrá difundir información acerca de
las cantidades anuales de COP que se liberan o eliminan (artículo 10)

Las partes desarrollarán programas de investigación y vigilancia de los COP 
y sus alternativas (artículo 11)

Las partes prestarán asistencia técnica y recursos a los países en desarrollo para 
la aplicación del Convenio (artículos 12 y 13). Hasta que se establezca el
conjunto de mecanismos financieros, el cumplimiento del Convenio se
apoyará en el Fondo Global para el Ambiente (GEF) (artículo 14)

Dos de las debilidades del Convenio son: que no se establecieron límites 
cuantitativos para la reducción de los subproductos no intencionados; y que,
pese a las intenciones de la UE de ampliar el alcance del Convenio,
finalmente éste sólo incluyó las 12 sustancias propuestas desde un principio57
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(CSIC, Madrid, 18 octubre 2001); y Congreso sobre Imple-
mentación del Convenio sobre COPs (Instituto de Salud, Tra-
bajo y Ambiente-CC.OO., Madrid, 27 noviembre 2001). Nin-

guna idea madura fuera del contexto social. Sin estos foros,
las ideas aquí plasmadas tampoco habrían alcanzado su forma
actual.
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